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Antropometria e perfil lipídico de metalúrgicos: comparação entre raças ehistórico familiar de cardiopatia
Maria Fátima Glaner*, Vânia Lurdes Cenci**
Resumo: Objetivouse comparar os indicadores de risco (antropométricos, perfil lipídico, pressãoarterial, síndrome metabólica SM) para as doenças cardiovasculares (DCV) entre homensestratificados por raça e por presença de familiar cardiopata (PFC) e ausência. Foram estratificados porcor da pele 45 brancos, 48 mulatos, 23 negros. Foram mensurados: gordura relativa (G% total) e dotronco, perímetro do abdômen, pressão arterial sistólica e diastólica (PAS e PAD). Após jejum (12h) foiquantificado: glicose, triglicerídeos, colesterol total (CT), lipoproteínas de alta, baixa (LDL) e muito baixadensidade. A prevalência de SM foi de 28% e de PFC de 31%. Os brancos apresentaram maior(p<0,05) CT do que os negros. As demais variáveis indicadoras de risco para as DCV foram iguais(p>0,05) entre as três raças. Aqueles com PFC apresentaram maior (p<0,05) G% total e no tronco, CT,LDL, PAS e PAD. Isto reforça a necessidade de intervenções permanentes naqueles com PFC.
Descritores: Distribuição por Raça ou Etnia, Hereditariedade, HDL, Colesterol, Obesidade Abdominal.
Anthropometry and lipid profile of metallurgical: comparison among racesand family history of heart disease
Abstract: Aimed to compare the risk factors (anthropometric, lipid profile, blood pressure and metabolicsyndrome MS) for cardiovascular disease (CVD) among men stratified by race and presence (PFHD)and absence of family heart disease. Fortyfive whites, 48 browns and 23 blacks stratified by skin color.Were measured: relative body fat (%F total) and trunk, perimeter of the abdomen, systolic and diastolicblood pressure (SBP and DBP). After 12h fast, glucose, triglycerides, total cholesterol (TC), high, low(LDL) and very lowdensity lipoprotein were quantified. The prevalence of MS was 28% and PFHD 31%.Whites had higher (p<0.05) TC than blacks. The other variables indicating risk for CVD were similar(p>0.05) between the three races. Those with PFHD showed greater (p<0.05) %F total and trunk, TC,LDL, SBP and DBP. This reinforces the need for permanent interventions in subjects with PFHD.
Descriptors: Race or Ethnic Group Distribution, Heredity, HDL, Cholesterol, Abdominal Obesity.
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Introdução
Desde 1960 as doenças do aparelho circulatório, entre elas as cardiovasculares (DCV),vêm aumentando gradualmente e sendo a principal causa de morte no Brasil1. Odesenvolvimento e o acometimento pelas DCV estão associados a diferentes indicadores derisco cardiovascular, tais como elevados valores de pressão arterial, triglicerídeos,lipoproteínas de baixa densidade e colesterol total, bem como à obesidade total e/ouabdominal2­4. O agrupamento de três ou mais destes indicadores em um sujeito caracteriza asíndrome metabólica (SM). Sua presença aumenta a mortalidade em geral em cerca de 2(duas) vezes5.
A raça parece ser um fator independente que também pode favorecer o surgimento decertas DCV e fatores de risco associados. A exemplo, maior proporção de negros apresentahipertensão arterial, enquanto que, os brancos apresentam maior prevalência dedislipidemias4. Em consequência, nos últimos anos, algumas variáveis de riscocardiovascular têm sido classificadas com pontos de corte específicos para cada raça6. Emoutros estudos7­12 não foram observadas diferenças entre brancos e negros.
A presença de familiar cardiopata é outro fator independente de risco para oacometimento por DCV13,14. Filhos de pais portadores de DCV prematura têm 2,6 vezes maischance de serem acometidos por cardiopatias15.
Diante do exposto e das desigualdades raciais, no âmbito da saúde, terem sido poucoinvestigadas no Brasil16, em um grupo com características laborais comuns entre si, analisarqual fator raça ou presença de familiar cardiopata em uma mesma amostragem, reúne omaior número de indicadores de risco para as DCV se torna um importante eixo deinvestigação na área. Nesse sentido, tornase relevante realizar o presente estudo paraverificar se um grupo de metalúrgicos, estratificados por grupos raciais brasileiros (brancos,pardos e negros) e entre aqueles que possuem, ou não, ao menos um familiar cardiopata,diferem nos indicadores de risco para as DCV. Assim, o presente estudo teve como objetivocomparar os indicadores de risco para as DCV (antropométricos, perfil lipídico, pressãoarterial e SM) entre homens metalúrgicos estratificados por raça e por presença e ausênciade familiar cardiopata.
Material e métodos
População e amostra
Esse estudo, com delineamento transversal, foi conduzido em homens, funcionários deuma indústria metalúrgica do Distrito Federal. A amostra inicial foi composta por 200funcionários. Os critérios de exclusão aplicados foram: não respeitar o jejum alimentar de12h; uso de repositores hormonais orais ou injetáveis, remédios antilipêmicos e para ocontrole do diabetes; uso de cigarros e bebidas alcoólicas de forma regular (mais do quedois dias na semana); malestar agudo como vertigens ou febre, ou crônico, como esclerosedas veias dos braços; triglicérides ≥ 400 mg/dL; possuir algum tipo de metal no corpo(prótese, pino, marcapasso). Considerados estes, a amostra final foi composta por 116homens.
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Coleta de dados
O estudo foi aprovado por um Comitê de Ética institucional, parecer Nº. 04/2005.Previamente ao inicio da pesquisa, todos os voluntários foram esclarecidos sobre a propostado estudo e assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido.
A coleta dos dados se deu em duas fases. Na primeira os voluntários responderam a umquestionário de reconhecimento da amostra. Logo após as suas variáveis antropométricasforam mensuradas. Simultaneamente foram classificados quanto à raça e arguidos a repeitoda presença ou ausência de familiar cardiopata. Em seguida foram submetidos ao exame daabsortometria de raio X de dupla energia (DXA). Por fim fora mensurada a pressão arterial(PA). Na segunda fase (entre dois a sete dias após a primeira) foi feita a coleta sanguínea, aqual foi realizada na enfermaria da metalúrgica.
Antropometria e gordura corporal relativa
O perímetro do abdômen (PAB) foi medido 2,5 cm acima da cicatriz umbilical, com umafita métrica (Seca) com escala de 1mm. A massa corporal (MC) e a estatura (ES) com escalade 100g e 0,1cm, respectivamente, foram medidas em uma balança com toesa (Filizola).Para estas medidas os sujeitos usaram somente calção. A MC e a ES foram utilizadas paracaracterizar a amostra. O índice de conicidade (IC) foi obtido via a equação:
A gordura corporal relativa total (G%) e a G% do tronco foram quantificadas por meio daDXA, modelo Lunar, DPXIQ, software v. 4.7e. Para tanto, os voluntários retiraram os calçadose todos os objetos metálicos que estivessem portando. Em seguida, posicionavamse emdecúbito dorsal na área de leitura do aparelho, com os pés unidos e os braços estendidos aolongo do tronco. Assim permaneceram até o término do exame. A partir da análise de corpointeiro foi obtido a G%. A G% do tronco foi obtida levando em consideração a área abaixo dalinha do queixo e acima da sínfise púbica, excluindose os membros superiores. Todas asmedidas foram realizadas seguindo rigorosamente as instruções descritas no manual doreferido equipamento. Todas as análises foram realizadas por um técnico experiente queapresenta coeficiente de variação < 1,6% para exames de corpo inteiro e fracionado. Omesmo sujeito realizou as medidas antropométricas.
Classificação da raça e presença de familiar cardiopataRaça é um termo que foi utilizado historicamente para identificar categorias humanassocialmente definidas. As diferenças mais comuns se referem à cor de pele, tipo de cabelo,conformação facial e cranial, ancestralidade e genética17. Para o presente estudo aclassificação racial foi operacionalizada pela cor da pele.
A estratificação em brancos, pardos e negros foi realizada por um único avaliador e foiautorreferida. A classificação do avaliador foi feita durante as medidas antropométricas (MC,ES e PAB), sendo observadas as regiões menos expostas ao sol. Dos 116, somente paraseis sujeitos a classificação não foi coincidente (branco ou pardo). Foi considerada ainformação autorreferida (todos pardos; n= 6).
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Ao ser arguido, o voluntário informou a presença (PFC) ou ausência (AFC) de familiar deprimeiro grau (pai e/ou mãe) com cardiopatia. Esta foi operacionalizada pela presença dequalquer tipo de cardiopatia (ex.: angina, infarto do miocárdio, etc). Não foi considerada aidade em que a patologia se manifestou no familiar.
Pressão arterial
A pressão arterial sistólica (PAS) e a diastólica (PAD) foram mensuradas no braçoesquerdo, após repouso de 20min, em decúbito dorsal, por meio de um esfigmomanômetroaneróide (Premium®) e um estetoscópio (BD®). A PAS foi definida pelo primeiro som audível ea PAD pelo último. As medidas foram realizadas por um único sujeito qualificado para tal.
Perfil lipídico e glicemia
As variáveis do perfil lipídico e glicemia foram quantificadas a partir de duas amostra(3mL cada) de sangue venoso, as quais foram colhidas por meio da punção de uma das veiasda fossa antecubital do braço. A coleta, realizada por uma enfermeira (CORENGO 152370),ocorreu no período da manhã, com os voluntários em jejum de 12h. A glicemia, o colesteroltotal (CT), as lipoproteínas de alta densidade (HDL – do inglês: high density lipoprotein), muitobaixa densidade (do inglês: VLDL – do inglês: very lowdensity lipoprotein) e os triglicéridesforam quantificados em um espectrofotômetro semiautomático (Bioplus: BIO2000) usandoreagentes bioquímicos Doles®. Foram seguidas as instruções do manual do equipamento edas bulas dos reagentes. As lipoproteínas de baixa densidade (LDL – do inglês: low densitylipoprotein) foram calculadas via a equação: LDL= [(CTHDL)(TG/5)].
Síndrome metabólica
A SM foi caracterizada pela presença de três ou mais fatores de risco para as DCV,conforme recomendações da Sociedade Brasileira de Hipertensão et al.5.
Análises estatísticas
A estatística descritiva foi utilizada para caracterizar a amostra nas variáveismensuradas e indicar a prevalência de SM e PFC. Para a comparação destas prevalênciasfoi empregado o teste quiquadrado. A análise de variância de uma via foi usada para acomparação entre brancos, pardos e negros e, PFC a AFC. Confirmada a existência dediferença (p < 0,05) entre os grupos, foi aplicado o teste post hoc de Scheffé para alocalização das mesmas (p < 0,05). Os resultados são apresentados em valores médios comos respectivos desvios padrões (+). As análises foram realizadas no programa StatisticalPackage for the Social Science (SPSS), versão 14.0.
Resultados
A maioria da amostra foi composta por sujeitos da região Nordeste (48,3 %), seguida daCentroOeste (35,3 %); 15,3 % da região Sudeste e 1,1 % da região Sul do Brasil. Obteveseos respectivos valores médios de idade [35,0 + 10,0; 20 – 61 anos], estatura [168,6 + 7,0;152,0 – 189,0 cm] e massa corporal [71,7 + 10,0; 51,7 – 95,0 kg]. Os pardos compuseram amaior parte da amostra [41,4%], seguidos pelos brancos (38,8%) e negros (19,8%). A idadenão diferiu (p >0,05) entre brancos [36,8 + 9,7 anos], pardos [35,0 + 10,2 anos] e negros [32,7+ 10,1 anos].
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Foi evidenciada uma prevalência de SM de 28 % (Tabela 1). Os componentes maisfrequentes foram: baixo HDL [52,8 %; IC95 %: 44,161,3], elevados triglicerídeos [50 %; IC95%: 41,458,6] e hipertensão arterial [48,8 %; IC95 %: 40,257,5], seguidos da presença deobesidade abdominal [4,8 %; IC95 %: 2,210,1] e aumento da glicemia [1,6 %; IC95 %: 0,4­5,6]. Na Tabela 1, os resultados do teste quiquadrado indicam, que não foi verificadaassociação entre a SM e a classificação racial ou, que não ocorreram diferenças (p >0,05)entre as frequências de sujeitos classificados nos três grupos. A prevalência de SM naquelescom PFC foi de 39,3%, diferindo (p < 0,05) daqueles com AFC.
Tabela 1― Prevalência (%) de síndrome metabólica (SM) e intervalos de confiança (IC95%) por classificação racial. Valor de ppara o teste quiquadrado.
Os brancos apresentaram valores médios de CT significativamente maiores (p < 0,05)do que os negros. As demais variáveis indicadoras de risco para as DCV foram iguais entrebrancos, pardos e negros (Tabela 2).
Tabela 2― Comparação entre raças das variáveis indicadoras de risco para as doenças cardiovasculares.
F = teste F; * = p<0,05; Médias com a mesma letra não diferem estatisticamente; HDL = lipoproteína de alta densidade; LDL =lipoproteína de baixa densidade; VLDL = lipoproteína de muito baixa densidade; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressãoarterial diastólica.
Raça Ausência de SM Presença de SM IC95% p
Branco 62,0 38,0 30,0 ­ 46,7
Pardo 80,8
IC95%
53,2 ­ 70,0
73,0 ­ 86,7 19,2 13,2 ­ 27,0
Negro 73,9 65,6 ­ 80,8 26,1 19,2 ­ 34,4 0,105
Total 72,0 63,6 ­ 79,1 28,0 20,9 ­ 36,4
% de gordura total 21,4 + 8,2 19,9 + 8,4 18,6 + 8,1 0,97
% de gordura do tronco 23,9 + 9,2 22,6 + 10,0 20,6 + 9,8 0,88
Perímetro abdômen (cm) 87,4 + 8,7 85,9 + 9,4 83,9 +10,1 1,09
Índice de conicidade 1,22 + 0,06 1,21 + 0,08 1,19 + 0,08 1,90
Glicemia (mg/dL) 93,3 + 10,3 92,1 + 11,1 98,2 + 27,6 1,22
Colesterol total (mg/dL) 172,1 + 42,8a 165,3 + 35,5ab 148,1 + 30,3b 3,10*
HDL (mg/dL) 37,7 + 12,6 41,2 + 9,4 38,5 + 10,6 1,30
LDL (mg/dL) 103,8 + 40,7 98,3 + 33,8 84,3 + 22,9 2,40
VLDL (mg/dL) 35,1 + 30,8 26,4 + 14,2 34,5 + 46,8 1,15
Triglicerídes (mg/dL) 156,1 + 95,5 133,9 + 72,3 125,0 + 80,7 1,34
PAS (mmHg) 132,0 + 16,5 130,7 + 17,4 129,0 + 15,7 0,24
PAD (mmHg) 88,2 + 11,4 84,6 + 14,4 81,5 + 14,2 2,08
Variáveis
Raças
Branca (n= 45) Parda (n= 48) Negra (n= 23) F
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A maior parte da amostra (69%) reportou não possuir familiar de primeiro grau comcardiopatia. Aqueles (31%) que afirmaram possuir apresentaram valores superiores (p < 0,05)na G% total, na G% do tronco, no PAB e no IC), no CT, nas LDL, e na PAS e PAD (Tabela 3).
Tabela 3― Comparação das variáveis indicadoras de risco para as doenças cardiovasculares entre homens com presença eausência de familiar cardiopata.
F= teste F; *= p < 0,01; **= p < 0,05; HDL= lipoproteína de alta densidade; LDL= lipoproteína de baixa densidade; VLDL=lipoproteína de muito baixa densidade; PAS= pressão arterial sistólica; PAD= pressão arterial diastólica.
Discussão
As DCV são a principal causa de morte no Brasil1. Seu desenvolvimento está associadoa diversos fatores de risco, dentre eles o elevado acúmulo de G% total e no tronco, asdislipidemias e a hipertensão2­5­7. A raça2­4 e a presença de familiar cardiopata13­15 tambémfazem parte deste grupo. Nos sujeitos do presente estudo não foram evidenciadas diferenças(p >0,05) nos fatores antropométricos; na G% total e G% no tronco, do perfil lipídico, excetopara o CT entre brancos e negros; na pressão arterial e na presença de SM, entre os trêsgrupos raciais.
As evidências são contraditórias quanto a G%, G% do tronco, PAB e IC. Alguns estudosmostram valores semelhantes de G% para (p >0,05) brancos e negros7,9,11, outros18,19apontam que os negros possuem maior G% (p < 0,05). Quanto a G% do tronco, o resultadodo presente corrobora ao obtido por Vega et al.18 ao compararem, somente, brancos enegros. Algumas evidências indicam que os brancos apresentam maior (p < 0,05) PAB doque os negros18­20, em consequência possuem maior IC, uma vez que este é o quocienteentre o PAB e √MC/ES. Somado a isso, em uma amostra brasileira, Barbosa et al.21reportaram uma maior prevalência de obesidade abdominal em homens brancos do que emnegros. Outras evidências indicam que brancos e negros não diferem (p >0,05) quanto aoPAB 7­10.
Gordura % total 23,7 + 8,1 18,8 + 7,9 9,32*
Gordura % do tronco 26,8 + 9,5 20,8 + 9,2 10,32*
Perímetro abdômen (cm) 89,2 + 9,2 84,7 + 9,1 5,88**
Índice de conicidade 1,24 + 0,08 1,20 + 0,07 8,80*
Glicemia (mg/dL) 94,4 + 11,1 93,6 + 17,3 0,07
Colesterol total (mg/dL) 180,9 + 34,9 157,2 + 37,9 10,25*
HDL (mg/dL) 38,9 + 11,3 39,5 + 11,0 0,09
LDL (mg/dL) 110,3 + 34,2 92,0 + 34,8 6,91*
VLDL (mg/dL) 31,7 + 15,7 31,1 + 34,3 0,01
Triglicerídes (mg/dL) 158,7 + 78,6 131,6 + 85,2 2,64
PAS (mmHg) 136,9 + 19,2 127,9 + 14,6 7,72*
PAD (mmHg) 89,2 + 15,0 84,0 + 12,1 3,82**
Variáveis Não (n= 80)Sim (n= 36) F
Familiar cardiopata
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Essa divergência para o PAB pode ser decorrente das diferentes padronizaçõesutilizadas para a sua mensuração. Demerath et al.8 identificaram que nos homens brancos amaior área de gordura visceral está localizada de 5 a 10cm acima da 4ª e 5ª vértebraslombares, enquanto que, nos negros está de 1 a 4cm abaixo da 4ª e 5ª vértebras lombares.Assim, as medidas realizadas na parte mais superior (ex.: 2,5cm acima da cicatriz umbilical)do abdômen podem indicar que os homens brancos apresentam um maior PAB,consequentemente um maior volume de gordura nesta região. O mesmo acontece nos negrosquando o PAB for medido na parte mais inferior do abdômen.
Tanto as quantidades excessivas de G% total como a G% no tronco estão associadasaos demais indicadores de risco para as DCV, tais como, a hipertensão, os elevadostriglicerídeos e CT, as baixas HDL, o diabetes, entre outros2,3,18,22. Nessa ótica, os sujeitosbrancos, pardos e negros, do presente estudo, apresentam risco equivalente para odesenvolvimento destes fatores de risco para as DCV.
Em alguns estudos os homens brancos apresentam, em relação aos negros, maiores (p< 0,05) valores de CT2, triglicerídeos7,23 LDL e VLDL4 e menores valores (p < 0,05) deHDL4,7,18,19. Em outros8­12 não foram observadas diferenças (p >0,05), indo ao encontro destapesquisa, exceto para o CT. Parece então que, certos grupos brancos estão mais propensosao desenvolvimento e acometimento de hipercolesterolemia do que os negros.
A menor ou maior atividade na lípase hepática poderia explicar parte destas evidênciascontraditórias. Todavia, quando feita sua comparação entre homens brancos e negros,também foram observados resultados contraditórios7,12. Após controle/ajuste para a G% total,visceral e baixa atividade da lípase proteica, a raça por si só explicou menos de 2% davariância dos fatores de risco para as DCV7. Nos negros a baixa atividade da lípase hepáticaleva ao aumento nas concentrações de HDL no plasma, possivelmente em consequência daalta frequência do alelo 514T, nesta população, e a sua associação com a lípase hepática12. Oaumento nos valores do perfil lipídico em sujeitos brancos também está associado ao fatodeles apresentarem maior quantidade de gordura abdominal visceral7­9,19.
Desta forma, os achados do presente estudo são condizentes às evidênciasexistentes7,9,11, dado o fato de não serem identificadas diferenças (p >0,05) entre os trêsgrupos raciais, em nenhum dos indicadores de excesso de gordura abdominal. Isto sinalizaque os brancos ficam mais propensos a apresentar um perfil lipídico mais elevado do que osnegros, quando possuem maior acúmulo de gordura no abdômen do que eles, fato tambémsinalizado em outro estudo21.
A glicemia se apresentou semelhante (p >0,05) entre brancos, pardos e negros.Previamente resultado semelhante foi obtido ao serem comparados brancos e negros18. Estasevidências reforçam o fato de não haver diferença (p >0,05) na prevalência de diabetesmellitus tipo 2 entre homens brancos e negros24.
Maiores (p < 0,05) valores de PAS e PAD2,4,18 e em consequência maior prevalência dehipertensão arterial foram encontradas em negros do que em brancos21,25. No entanto, napresente amostra e também em outro estudo24 não foram observadas diferenças (p >0,05)entre brancos, pardos e negros. Os autores24 justificam este achado a não exclusão dossujeitos com doenças renais, sendo esta mais prevalente em negros.
A simultaneidade de três ou mais dos fatores de risco para as DCV caracterizam a SM,frequentemente associada com a resistência insulínica, a obesidade central e aodesenvolvimento da aterosclerose. É identificada como um dos mais potentes e investigados
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fatores determinantes das DCV e do diabetes mellitus tipo 226. A prevalência de 28% naamostra em questão é superior em 5% à evidenciada por Barbosa et al.21. Os fatores maisprevalentes foram baixas HDL, elevados triglicerídeos e hipertensão arterial, seguindo amesma tendência observada previamente21. Assim como nesse estudo21 a prevalência de SMfoi semelhante (p >0,05) entre brancos, pardos e negros. Também pode ser decorrência dostrês grupos terem apresentado similaridade quanto à gordura abdominal21, fator fortementeassociado com a SM2,18. Neste contexto, parece que as três raças têm a mesma chancedobrada de chegar ao óbito precoce decorrente de doenças associadas aos componentes daSM5. Cabe ressaltar que, parte das diferenças raciais em eventos cardiovasculares sãomediadas por fatores genéticos que determinam a gravidade da doença e resposta amedicamentos específicos12,27.
A prevalência de sujeitos com PFC foi de 31%, coincidente a prevalência de mortalidade(no Brasil) por doenças do aparelho circulatório1. A prevalência (39,3%) de SM neste grupofoi elevada. Eles apresentaram maiores (p < 0,05) valores para todos os indicadores de G%total e abdominal, CT, LDL, PAS e PAD, corroborando as evidências existentes17. Tanto oexcesso de G% total como a G% no tronco associa­se fortemente com a manifestação de umperfillipídico e hemodinâmico elevado2,3,18,22. Face aos resultados, o agravo é maior quandohá PFC.
Em um estudo de coorte, de base populacional, foi confirmado que a PFC é um fator derisco independente para as DCV13. Noutro estudo longitudinal (16 anos) foi destacado têmrisco de morte aumenta gradualmente com a idade, é mais precoce naqueles que temcardiopatia familiar, e ainda, é mais precoce em homens quando a cardiopatia se manifestouantes dos 50 anos de idade14. Sujeitos sem DCV que tem familiar com cardiopatia – PFC –prematura apresentam maior rigidez nas artérias do que aqueles sem DCV evidente28. Tantonos adultos29 quanto nas crianças30, com PFC, foi identificada maior espessura íntima médiadas artérias em relação aos respectivos pares com AFC. Os filhos homens de paisportadores de DCV prematura têm 2,6 vezes mais chance de serem acometidos porcardiopatias15.
Em suma, todas as evidências indicam que, além da presença do fator independente –PFC – a suscetibilidade para o desenvolvimento dos fatores de risco para as DCV, bem comoa sua manifestação é maior neste grupo. Apresentam excesso de G% total e no tronco eperfillipídico e hemodinâmico elevado. O mesmo não tem sido observado na mesmamagnitude entre as raças, quando comparados brancos vs negros ou brancos vs pardos vsnegros. Portanto, indivíduos com PFC apresentam maior vulnerabilidade aos efeitosdeletérios dos fatores de riscos.
O presente estudo teve como principais limitações: 1) O uso de um kit comercial, nãocomumente adotado como “padrão ouro” no método de espectrofotometria enzimática e, oespectrofotômetro usado ser semiautomático, o que pode aumentar as chances de erro. Noentanto, é o mais usado no CentroOeste do Brasil22, o que justifica o seu uso neste estudo,uma vez que a amostra reside nesta região. A sensibilidade do kit usado é de 1 mg/dL, comcoeficiente de variação para a reprodutibilidade oscilando de 1,26 % a 2,76 %, e de 0,79 % a1,04 % para a repetitividade. 2) O método utilizado para a classificação racial. Ao seremanalisados marcadores moleculares de ascendência africana em indivíduos de diferentesregiões do Brasil, evidenciou­se que a cor da pele não é muito confiável para identificar araça, principalmente em sujeitos da região nordeste e sudeste, onde há maior
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miscigenação31. Todavia, este procedimento é o que vem sendo empregado no âmbito dasaúde (Sistema Único de Saúde) e pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística. 3) Aidentificação de familiar com cardiopatia ser informada pelo voluntário. No entanto, na práticaclínica é o que tem maior valor prático.
Contrapondo as limitações, destacam­se como pontos positivos do estudo: 1) O gruposer relativamente homogêneo em relação a vários fatores psicossociais que poderiam afetaros resultados (ex.: classe social – todos são metalúrgicos de uma mesma empresa). 2) Asatividades laborais são semelhantes. 3) Alimentação semelhante, pois três refeições diáriaseram preparadas e servidas pela própria empresa (café da manhã, almoço, lanche). 4) Nãoforam reportados: uso de repositores hormonais orais ou injetáveis, remédios antilipêmicos epara o controle do diabetes; uso de cigarros e bebidas alcoólicas de forma regular (mais doque dois dias na semana). 5) Parafraseando Chor e Lima16, explicações mutuamenteexclusivas não têm contribuído para a compreensão abrangente das desigualdades raciais desaúde no Brasil. Assim, o estudo considerando grupos raciais parece ser um caminho maispromissor, tanto do ponto de vista do conhecimento científico, quanto de políticas públicasdirecionadas a diminuir as desigualdades de saúde. Além disso, o presente trabalho fornecesubsídios para comparações futuras.
Conclusão
Face ao objetivo e aos resultados obtidos se conclui que os brancos, pardos e mulatosapresentam semelhantes indicadores (PAB, índice de conicidade, G% total, G% no tronco,perfis lipídicos e hemodinâmicos) de risco para as DCV. Sujeitos com PFC apresentarammaiores valores de G% total e no tronco, CT, LDL, PAS e PAD. Isto reforça a necessidade deintervenções permanentes e estruturantes neste grupo populacional, dada a maiorsuscetibilidade para o desenvolvimento dos fatores de risco para as DCV, bem como suamaior manifestação neste grupo.
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